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Abstract

Pulmonary embolism (PE) of a priori non high risk according to ESC guidelines, but coexisting with intracardiac thrombi is
potentially a life threatening disease. The recommendations regarding therapy in such situations are not clear. We report two
cases of PE with coexisting intracardiac thrombi. The 74 year-old woman was admitted after previous cardiac arrest in the
course of PE with the presence of intracardiac thrombi in right ventricle. Due to lack of clinical improvement during heparin
administration she was treated with thrombolysis. The 72 year-old obese woman with hypertension, diabetes and previous
stroke with right-sided paresis was admitted after 2 episodes of loss of consciousness, with intracardiac thrombus in both
right and left heart. Due to contraindications to both surgery and thrombolysis, she was treated with heparin. Both women
recovered successfully. These cases illustrate the importance of individual treatment strategy.
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WSTEP
U 4% pacjentéw z rozpoznang zatorowoscig ptucna (PE)
stwierdza sie skrzepliny w prawej czesci serca [1]. Rzadziej
wystepuja one we wszystkich jamach serca jednoczesnie.
Dogodne warunki do przedostania si¢ materiatu zatorowe-
go z prawej do lewej czesci serca stwierdza sie u chorych
z przetrwalym otworem owalnym, ktéry wystepuje nawet
u 30% os6b z PE. Obecno$¢ materiatu zatorowego w lewej
czesci serca moze prowadzi¢ do powstania zatoréw obwo-
dowych zwanych paradoksalnymi [2]. Rzadkie wystepowa-
nie udokumentowanych skrzeplin w jamach serca utrudnia
sformufowanie jasnych zalecen terapeutycznych [3]. Brakuje
randomizowanych badan klinicznych. Rokowanie chorych
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z rozpoznanymi skrzeplinami jest duzo gorsze niz z izolowa-
na PE. Mimo to wytyczne ESC wskazuja, ze jest to zatorowos¢
niewysokiego ryzyka [1, 3]. Ponizej przedstawiono dwa
przypadki pacjentek z PE, ze wspdtistniejacymi skrzeplinami
odpowiednio w prawej oraz w prawej i lewej czesci serca,
a takze oméwiono zastosowany sposéb leczenia.

PRZYPADEK NR 1
Kobieta w wieku 74 lat zostata przywieziona do szpitalnego
oddziatu ratunkowego (SOR) z powodu zastabniecia, bez petnej
utraty przytomnosci, z towarzyszaca dusznoscia spoczynkowa.
Cztery miesigce wczesniej przebyta nagle zatrzymanie krazenia
w przebiegu PE niewysokiego ryzyka, ktéra leczono fibryno-
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Rycina 1. Projekcja 4-jamowa w przezklatkowym badaniu ultrasonograficznym; A. Przypadek nr 1; B. Przypadek nr 2

litycznie tkankowym aktywatorem plazminogenu. Wéwczas
pacjentka zostata wypisana do domu z zaleceniem przyjmowa-
nia enoksaparyny w dawce profilaktycznej 1 mg/kg mc./d. [ze
wzgled6w socjalnych nie byto mozliwosci skutecznej kontroli
INR i leczenia antagonistami witaminy K (VKA)]. Nie znaleziono
wtedy przyczyny PE, nie ujawniono zadnego procesu rozrosto-
wego ani zaburzen krzepniecia. Stan pacjentki przy przyjeciu
byt $redni, ci$nienie tetnicze wynosito 90/60 mm Hg, z dusz-
noscia spoczynkowa, tachypnoe i tachykardia zatokowa o cze-
stosci ok. 100/min. Sposréd czynnikéw predysponujacych do
wystapienia PE stwierdzono wiek > 65 lat i przebyta PE przed
4 miesigcami. W EKG ujawniono ujemne zatamki T w odpro-
wadzeniach Il, lll, aVE, V,-V,. W badaniu echokardiograficznym
stwierdzono: niepowiekszong lewa komore o dobrej funkgji
skurczowej, uciskang przez powiekszona prawa komore [wy-
miar koficoworozkurczowy prawej komory (RVEDD) 38 mm],
z zaburzeniami kurczliwosci [asynergia przegrody, akineza
wolnej Sciany prawej komory przy dos¢ dobrej kurczliwosci
czesci koniuszkowej (objaw McConnella)], niedomykalnosé¢
zastawki trojdzielnej [maksymalny gradient 40 mm Hgi cisnie-
nie skurczowe prawej komory (RVSP) 50 mm Hg], skrécenie
czasu akceleracji w tetnicy ptucnej do 58 ms (objaw 60/60) oraz
obecnoé¢ srédskurczowego zazebienia przeptywu. Wewnatrz
prawych jam serca ujawniono balotujaca skrzepline o dtugosci
ok. 5,8 cm i grubosci 1,1 cm (ryc. 1A).

Stwierdzono réwniez podwyzszone stezenie D-dimeréw
(2,5 ug/ml, norma do 0,25 ug/ml) i leukocytow (12,4 G/,
norma do 10,0 G/I). W gazometrii tetniczej zanotowano za-
sadowice oddechowa (pH 7,53) z hipoksja (pO, 54,3 mm Hg)
i hipokapnig (pCO, 25,2 mm Hg).

Chora z rozpoznaniem PE umiarkowanego ryzyka wg
wytycznych ESC [3] zostata przyjeta na oddziat intensywnej
terapii kardiologicznej (OITK), gdzie wdrozono leczenie
heparyna niefrakcjonowana w dawce terapeutycznej dosto-
sowywanej do czasu czesciowej tromboplastyny po aktywacji
(APTT). Po 12 h obraz kliniczny i echokardiograficzny nie
zmienily sie, zdecydowano wiec o przeprowadzeniu fibry-
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nolizy w zalecanej dla PE dawce: alteplaza 10 mg w bolusie
oraz 90 mg w 2-godzinnym wlewie i.v.

W badaniu echokardiograficznym wykonanym 6 h po fibry-
nolizie nie uwidoczniono skrzeplin w jamach serca, a RVEDD
zmniejszyta sie do 29 mm. Wzrosfo cisnienie tetnicze (110/60 mm
Hg), ustapita tachykardia i dusznos¢. W 4. dobie hospitalizacji
pacjentke w stanie ogélnym dobrym przeniesiono na oddziat
rehabilitacji w celu dalszego leczenia. Ze wzgledu na drugi
incydent PE zalecono dozywotnie przyjmowanie enoksaparyny
w dawce 2 X 60 mg (brak mozliwosci stosowania VKA).

PRZYPADEK NR 2

Pacjentka w wieku 72 lat, z otytoscig (BMI 41,5 kg/m?), nad-
cisnieniem tetniczym i cukrzyca typu 2 (leczong preparatami
doustnymi), po udarze niedokrwiennym mézgu przed 17 laty,
z prawostronnym niedowtadem pofowiczym i afazja ruchowa
oraz padaczka w wywiadzie, zostafa przywieziona do SOR po
2-krotnej utracie przytomnosci w domu w dniu przyjecia do szpi-
tala, bez towarzyszacych drgawek. W SOR wykluczono $wieze
krwawienie srodczaszkowe. Ponadto ze wzgledu na ujemne
zatamki T i deniwelacje odcinka ST w EKG w odprowadzeniach
[, aVL, V.=V, oznaczono stezenie troponiny | (9,43 ng/ml,
norma < 0,07 ng/ml). Stwierdzono réwniez podwyzszone ste-
zenie D-dimeréw (5,8 ug/ml, norma < 0,25 ug/ml), kreatyniny
(2,25 mg/dl, norma < 1,1 mg/dl), NT-proBNP (8303 pg/ml,
norma < 125 pg/ml). Chora nie zglaszata dusznosci, a w ga-
zometrii tetniczej zanotowano pH 7,37, ciSnienie parcjalne
dwutlenku wegla (pCO,) 36,6 mm Hg, ciénienie parcjalne tlenu
(pO,) 87,6 mm Hg. Chora z rozpoznaniem zawatu serca bez
uniesienia odcinka ST przyjeto na OITK; ci$nienie tetnicze wy-
nosito 90/60 mm Hg, czynnos$¢ serca byfa miarowa — 80/min.

W badaniu echokardiograficznym uwidoczniono nie-
powiekszona lewa komore (LVEDD 39 mm) o dobrej funkg;ji
skurczowej (frakcja wyrzutowa 60%), uciskang przez powiek-
szong prawa komore (RVEDD 28 mm) i balotujaca strukture
o charakterze odlewowej skrzepliny, przechodzaca przez
czesc srodkowa przegrody miedzyprzedsionkowej w miejscu
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foramen ovale, widoczna w $wietle prawego serca, jak i po
stronie lewej (balotujac siegata okresowo koniuszka lewej
komory) (ryc. 1B). Stwierdzono tez umiarkowana niedomy-
kalno$¢ zastawki tréjdzielnej, z maksymalnym gradientem
36 mm Hg (RVSP 46 mm Hg) i skrécony czas akceleracji do
28 ms z obecnym $rédskurczowym zazebieniem w badaniu
przy zastosowaniu doplera pulsacyjnego (objaw 60/60).
U chorej rozpoznano PE niewysokiego ryzyka z obecna
skrzepling umiejscowiong w prawych i lewych jamach serca.

Ze wzgledu na potowiczny niedowtad, ograniczona
aktywnosc fizyczng i znaczna otyto$¢ (co uniemozliwitoby
skuteczna rehabilitacje) odstapiono od leczenia kardiochi-
rurgicznego (duze ryzyko powiktan zaréwno $réd-, jak i po-
operacyjnych) i koronarografii. Chorg zakwalifikowano do
leczenia zachowawczego. Poczatkowo zastosowano heparyne
niefrakcjonowana w dawce terapeutycznej, ktéra zamieniono
na drobnoczasteczkowa z powodu nieskutecznej kontroli
APTT. W trakcie hospitalizacji stan chorej stopniowo sie po-
prawial, wdrozono rehabilitacje i leczenie VKA pod kontrola
INR (utrzymywano zakres terapeutyczny 2,0-3,0). W badaniu
echokardiograficznym po 10 dniach terapii nie stwierdzono
skrzeplin. Chorg wypisano do domu w 13. dobie hospitalizacji
z zaleceniem bezterminowego przyjmowania VKA.

OMOWIENIE
U przedstawionych pacjentek rozpoznano PE niewysokiego
ryzyka (Smiertelnos¢ wewnatrzszpitalna do 15%) [3]. W stan-
dardach ESC zaleca si¢ leczenie takich chorych heparyna, a na-
stepnie VKA [3]. Z kolei fakt obecnosci skrzeplin w jamach serca
znacznie pogarsza rokowanie i sugeruje rozwazenie bardziej
inwazyjnych metod terapii — trombolizy czy embolektomii [1].

Obecnos¢ skrzeplin w prawych jamach serca u chorych
z PE wiaze sie ze zwiekszonym nawet kilkukrotnie ryzykiem
zgonu w okresie 3 miesiecy [1]. Nieleczone prowadzi do
Smierci w 80-100% przypadkéw [4, 5]. Obecnos¢ przetrwa-
tego otworu owalnego stwierdza sie u ok. 30% chorych z PE
[6, 7. Sprzyja on powstaniu zatoréw paradoksalnych zwia-
zanych z przechodzeniem materiatu zatorowego z prawego
do lewego przedsionka i moze prowadzi¢ do dodatkowych
powikfar zatorowych (udaréw moézgu, zawatéw serca lub
innych zatoréow obwodowych). W aktualnych wytycznych
ESC dopuszcza sie embolektomie lub trombolize w przypadku
skrzeplin w prawym sercu, brakuje jednak randomizowanych
badan klinicznych na ten temat [3]. Nie ma takze szczego6to-
wych zaleceft w przypadku skrzepliny w lewej czesci serca
przechodzacej przez otwér owalny.

Stan kliniczny chorych z PE z obecna skrzepling jest z regu-
ty ciezszy (czesciej wystepuje m.in. tachykardia, uposledzona
funkcja prawej komory, hipotonia) [1]. Migracja skrzeplin do
ptuc moze by¢ spowolniana przez wysokie cisnienie ptuc-
ne, niska pojemnos¢ minutowa i znaczaca niedomykalnosé
zastawki tréjdzielnej, co w konsekwencji powoduje pozosta-
wanie skrzepliny i jej narastanie w prawym przedsionku [8].

Leczenie takich pacjentéw jest wciaz kontrowersyjne.
Istnieja przestanki, ze terapia trombolityczna moze by¢
skuteczng i bezpieczna alternatywa dla leczenia opera-
cyjnego [3]. Metaanaliza z 1989 r. przeprowadzona przez
Kinney i Wright [5] na podstawie 119 opisanych przypadkéw
ujawnionych skrzeplin w prawej czesci serca nie wykazata
przewagi (poprawa przezycia) zadnej z metod (tromboliza,
embolektomia, stosowanie heparyny). Metaanaliza osrodka
w Baltimore (177 przypadkéw) [4] pokazata, ze tromboliza
wydtuza przezycie chorych. Podobnie rejestr ICOPER [1]
wskazuje, ze tromboliza (mimo > 20% ryzyka zgonu w ciagu
14 dni) jest najskuteczniejszg forma terapii. Trzeba jednak
pamietac o istniejacym ryzyku migracji fragmentéw skrzepli-
ny po jej czeSciowym rozpuszczeniu [9]. Nie wiadomo, czy
brak skrzeplin w jamach serca wynika z ich rozpuszczenia
[10], czy przemieszczenia sie do naczyr ptucnych [11, 12].
Alternatywa dla leczenia trombolitycznego i operacyjnego
jest stosowanie heparyny, czesto niewystarczajacej nawet
u chorych w doé¢ dobrym stanie og6lnym [3]. Smiertelnos¢
towarzyszaca takiemu postepowaniu wynosi 30-64% [13].

Embolektomia chirurgiczna wydaje sie leczeniem z wy-
boru, gdy skrzeplina przechodzi przez czes¢ srodkowa prze-
grody miedzyprzedsionkowej (thrombus in transit) w miejscu
foramen ovale [3, 8, 14-16]. Leczenie oparte wytacznie na
antykoagulacji jest dyskusyjne ze wzgledu na $miertelne
powikfania [17]. Istnieja udokumentowane przypadki tera-
pii zachowawczej zakoriczonej powodzeniem [18, 19] (jak
w przedstawionym przypadku nr 2), gdy leczono zachowaw-
czo wylacznie heparyng z uwagi na duze ryzyko powikfan
w przypadku leczenia chirurgicznego.

Warto$¢ diagnostyczna badania echokardiograficznego
jako metody szybkiego wykrywania balotujacej skrzepliny
jest bezsprzeczna. Dlatego badanie to powinno by¢ wykony-
wane u kazdego pacjenta z podejrzeniem PE. W przypadku
uwidocznienia ruchomej skrzepliny w jamach serca i cech
przeciazenia prawej komory nie sa konieczne dalsze badania
diagnostyczne [3, 20].

PODSUMOWANIE

Zatorowos¢ ptucna ze wspétistniejacymi skrzeplinami
w jamach serca stanowi bezposrednie zagrozenie zycia.
Nieleczona w wiekszosci przypadkéw prowadzi do $mierci.
Ujawnienie skrzeplin w jamach serca u chorego z PE powinno
by¢ tozsame z zakwalifikowaniem go do grupy PE wysokiego
ryzyka, mimo r6znic dotyczacych ryzyka szacowanego wg
skal. Terapia trombolityczna i embolektomia sa zalecane
u chorych ze skrzepling w prawym sercu, podobnie jak u 0séb
z PE wysokiego ryzyka. Dane, na ktérych oparto te zalecenia,
sa niejednoznaczne, dlatego konieczne jest indywidualne
podejscie, z rozwazeniem wszystkich dostepnych metod
leczenia (facznie ze stosowaniem heparyny).
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